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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 
НП – негоспітальна пневмонія 
ЗДА – залізодефіцитна анемія 
ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров'я 
СМДКЛ Св. Зінаїди – Сумська міська дитяча клінічна лікарня Св.Зінаїди 
ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів 
ГРВІ − гостра респіраторна вірусна інфекція 
ДН − дихальна недостатність  
Fe – залізо  
МСV – середній об’єм еритроцитів  
МСН – середній вміст гемоглобіну в еритроциті 
МСНС  – середня концентрація гемоглобіну в еритроциті  
RDW  – розподіл еритроцитів за об’ємом  
ЗС  – залізо сироватки крові  
ФС – феритин сироватки крові  
ЗЗЗС –  загальна залізозв’язувальна  здатність сироватки  




                                                                                                                                                 





    Актуальність проблеми. 
Захворювання органів дихання широко розповсюджені серед дитячого 
населення та займають велику частку в структурі загальної захворюваності. 
Провідне місце у структурі дитячої захворюваності займають негоспітальні 
пневмонії (НП) [2, 5, 7]. 
Пневмонія продовжує залишатися найбільш поширеною хворобою органів 
дихання, яка і в ХХІ столітті є важливою медико-соціальною проблемою. В 
останні роки рівень захворюваності на гостру пневмонію у дитячому віці не 
знижується, а навпаки має тенденцію до росту. Щорічна захворюваність на дану 
патологію становить близько 15–20 на 1000 дітей перших трьох років життя і 
приблизно 5-6 випадків на 1000 дітей старше трьох років. Летальність від 
пневмонії в різних регіонах України коливається від 1,5 до 6 на 10000 дітей. 
Запальні захворювання у дітей, індуковані інфекційними агентами, часто 
проходять на фоні залізодефіцитної анемії (ЗДА).  Залізо відіграє значну роль в 
імунній відповіді організму [2, 5, 9, 10, 12]. 
На сьогоднішній день розповсюдженість залізодефіцитної анемії 
коливається від 33–44,5 % у дітей переддошкільного віку до 4–35 % у дошкільнят. 
Залізо – це життєвоважливий елемент, який каталізує процеси транспорту 
електронів, окисно-відновні реакції, є  незамінним атрибутом синтезу гемоглобіну 
і міоглобуліну, регулює біоенергетику організму. Залізовмісні білки необхідні як 
для цитогенезу, синтезу органічних кислот, енергозабезпечення, так і для 
нормального функціонування імунної системи — проліферації і мітотичної 
активності Т-лімфоцитів, повноцінного фагоцитозу, підтримання високої 
активності природних кілерів, бактерицидної здатності сироватки. Саме тому 
дефіцит заліза можна розглядати як причину імунодифіциту,що призводить до 
розвитку частих вірусних та бактеріальних інфекцій [11, 29, 65, 57].                                                    
На данний час, незважаючи на вдосконалення профілактики, 




патогенезу, стану імунітету, діагностики і прогрес медицини в розробці 
нових антибактеріальних препаратів, до теперішнього часу істотних 
тенденцій до зниження питомої ваги пневмоній у захворюваності та 
смертності дитячого населення не відзначається. Крім того, залишаються 
недостатньо розкритими питання щодо лікування дітей переддошкільного та 
дошкільного віку, хворих на негоспітальну пневмонію у поєднанні із 
залізодефіцитною анемією.  Вище зазначене підкреслює актуальність і велике 
значення вивчення найбільш типових клінічних проявів пневмонії, асоційованої із 
ЗДА у дітей раннього віку [2 , 9, 10]. 
Мета дослідження:  вивчення особливостей клінічної симптоматики та 
факторів ризику негоспітальних пневмоній, асоційованих із залізодефіцитною 
анемією у дітей раннього віку на підставі вивчення анамнестичних даних, клініко-
лабараторних показників та рентгенологічних ознак. 
 Задачі роботи: 
1. Охарактеризувати особливості клінічних проявів гострих негоспітальних 
пневмоній у дітей із залізодефіцитною анемією на сучасному етапі. 
2. Визначити провідні фактори ризику виникнення негоспітальної пневмонії у 
дітей із залізодефіцитною анемією у залежності від віку, статі, терміну 
госпіталізації, часу доби при народженні. 
3. Порівняти випадки захворювання на негоспітальну пневмонію у дітей із 
залізодефіцитною анемією та без неї. 








Негоспітальна пневмонія,асоційована із залізодефіцитною анемією у дітей 
раннього віку. 
Предмет дослідження:  
Клініко-рентгенологічні особливості та лабораторні зміни при негоспітальній 
пневмонії в дітей. 
Методи дослідження: 
Загально-клінічні методи дослідження. 
Лабораторні (клінічний аналіз крові з визначенням кольорового показника, рівня 
гемоглобіну та еритроцитів ) та інструментальні методи (рентгенографія органів 
грудної клітини). 
Аналітико-статистичні методи дослідження. 
 
Наукова новизна роботи. 
          Розширені уявлення про клініко-рентгенологічні  особливості перебігу 
негоспітальної пневмонії асоційованої із залізодефіцитною анемією у дітей на 
сучасному етапі. 
         Визначені клінічні особливості перебігу негоспітальної пневмонії у дітей із 
ЗДА у залежності від віку, статі, терміну госпіталізації. 
         Доповнено наукові дані про особливості перебігу негоспітальної пневмонії у 
дітей раннього віку на тлі залізодефіцитної анемії, що полягають у більш 
виражених клінічних проявах захворювання, більш вираженому інтоксикаційному 
синдромі, вищих середніх показниках температури тіла. 
         Практичне значення одержаних результатів. Отримані дані можуть 
бути використані в роботі лікарів-педіатрів, дитячих інфекціоністів та 
сімейних лікарів. Виявлені клініко-рентгенологічні та лабораторні 
особливості перебігу негоспітальної пневмонії у дітей раннього віку дозволять 
оптимізувати діагностику захворювання та будуть сприяти покращанню 




         Особистий внесок здобувача. Робота виконана на кафедрі педіатрії 
та КУ «СМДКЛ Св. Зінаїди». Основний об’єм досліджень виконано особисто 
автором, у тому числі: 
1. Проаналізована та систематизована сучасна наукова література з 
даної проблеми. 
2. Визначені мета, задачі та об’єм досліджень. 
3. Під час курації дітей з негоспітальною пневмонією вивчені 
клініко-рентгенологічні особливості перебігу цієї патології. 
4. Проведений забір крові в дітей з НП для вивчення рівнів гемоглобіну, КП та 
еритроцитів. 
5. Проведена статистична обробка, інтерпретація, узагальнення і викладення 
результатів дослідження. 
6. Сформульовані висновки та практичні рекомендації. 
         Апробація результатів дослідження. Матеріали магістерської роботи 
обговорювались на засіданнях ІV  Міжнародної науково-практичної конференції 
студентів та молодих вчених «Актуальні питання теоретичної та практичної 
медицини» (Суми, 2016) ,  V Міжнародної науково-практичної конференції 
студентів та молодих вчених «Актуальні питання теоретичної та практичної 
медицини» (Суми, 2017), Всеукраїнської науково-практичної конференції 
«Інфекційні хвороби в практиці лікаря-інтерніста: сучасні аспекти» (Суми, 2017). 
         Обсяг і структура роботи. 
         Робота викладена на 52 сторінках друкованого тексту, складається зі 
вступу, огляду літератури, клінічної характеристики обстежених дітей та 
опису матеріалів і методів дослідження, розділу власних досліджень, аналізу 
та узагальнення отриманих результатів, висновків, списку друкованих робіт, 







1.1 Сучасні уявлення про етіопатогенез та клініку негоспітальної 
пневмонії у дітей.  
          Інфекційно-запальні захворювання респіраторного тракту складають вагому 
частку в структурі дитячої інфекційної захворюваності. Однією з частих форм 
ураження органів дихання, що супроводжується тяжким перебігом є пневмонія. 
Останніми роками спостерігається зростання захворюваності на 
пневмонію,особливо серед дітей,що проживають у містах. У першу чергу це 
пов’язано з тим, що організм дитини більш чутливий до зростаючого 
навантаження різними ксенобіотиками, алергенами, мікрофлорою й іншими 
агресивними факторами несприятливого екологічного середовища великого 
міста[2, 5, 7,  9, 10,12]. 
         Терміном «пневмонія» визначається група різних за етіологічними та 
патогенетичними факторами, морфологічною характеристикою гострих 
інфекційних (частіше бактеріальних) захворювань, що характеризуються 
вогнищевим ураженням респіраторних відділів легень із 
внутрішньоальвеолярною ексудацією, яке виявляється при фізикальному 
обстеженні та рентгенологічному дослідженні, а також різним ступенем 
інтенсивності гарячки та інтоксикації [1, 5, 13, 15, 16].  
         Негоспітальна пневмонія – гостре інфекційне захворювання легень різної, 
переважно бактеріальної етіології, яке розвинулося в негоспітальних умовах або в 
перші 48–72 годин госпіталізації, супроводжується симптомами ураження нижніх 
дихальних шляхів (лихоманка, задишка, кашель і фізикальні зміни) за наявності 
інфільтративних уражень легень на рентгенограмі [1, 15, 10, 15, 22]. 
         Пневмонія продовжує залишатися найбільш поширеною хворобою органів 
дихання. Незважаючи на значні досягнення в розробці нових антибактеріальних, 




пневмонії остаточно не вирішена й до тепер є однією з актуальних в практичній 
педіатрії [1, 15, 10, 15]. 
         Щорічна захворюваність на дану патологію становить близько 15-20 на 1000 
дітей перших трьох років життя і приблизно 5-6 випадків на 1000 дітей старше 
трьох років[63, 27, 6, 33, 49]. 
         У відсотковому співвідношенні діти,хворі на пневмонію віком до 1  року 
складають  25–30 %, від 1 до 5 років – 50 %, у старших – до 10–20 % [46, 10, 22, 
43].  Пневмонія є однією з основних причин дитячої смертності. В різних регіонах 
України летальність від пневмонії коливається від 1,5 до 6 випадків на 10000 
дітей[39, 41, 44, 47]. 
         Питання етіологічної структури,а саме вид збудника пневмоній у дітей на 
сьогоднішній день залишається дискутабельним. За даними D.Gilbert та 
співавторів[54] етіологія НП залежить від віку хворої дитини, умов, при яких 
відбулося інфікування, наявності аспіраційного синдрому чи імунодефіциту[17, 
24, 52, 51, 55]. Таким чином,за етіологією НП можна розділити на: бактеріальні, 
вірусні, вірусно-бактеріальні, грибкові,  викликані внутрішньоклітинними 
збудниками (хламідії, мікоплазми, цитомегаловірус, герпес), найпростішими – 
пневмоцисти та ін. [45, 9 ]. 
         За даними досліджень M.Ostapchuk et al. (2014), етіологічні фактори 
пневмонії у детей різняться в залежності від віку: з народження до 20 днів 
виявляються грамнегативні ентеробактерії, занесені під час пологів шляхом 
вертикальної передачі інфекції від матері та стрептококи группи В[46, 20, 9, 60], у 
віці від  3 тиж. до 3 міс. – Streptococcus pneumoniae; у дітей старше 4 міс. і 
дошкільників – віруси (на 1-му місці – респіраторно-синцитіальный вирус – РСВ), 
а також S. pneumoniae, Haemophilus influenzae b и Moraxella catarrhalis, 
Staphylococcus aureus. Також, на першому півріччі життя пневмонія може бути 
проявом первинних імунодефіцитів та муковісцидозу. [2, 5, 10,60]. 
         Значний відсоток пневмоній пов’язаний зі звичною аспірацією їжі (дисфагія, 
шлунковоостравохідний рефлюкс), провідними збудниками яких є грамнегативні 




          У дітей дошкільного віку, школярів та підлітків найчастішими збудниками 
пневмоній є  Mycoplasma pneumoniae и Chlamydophila pneumoniae [61].  
         У теперішній час уявлення щодо етіології пневмонії у дітей суттєво 
відрізняються: так, за даними  ВООЗ, S. pneumoniae та H. influenzae b являються 
основними збудниками бактеріальної пневмонії, а РСВ – вірусної пневмонії [1].  
За даними I.Rudan et al. (2010), найбільш частими збудниками пневмонії у дітей 
являються віруси: РСВ (29 % випадків) та вірус грипу (17 %). В той же час 
найбільша кількість летальних випадків відмічається при бактеріальних 
пневмоніях, викликаних S. pneumoniae и H. influenzae b [10]. Також 
підкреслюється висока частота  виявлення вірусно-бактеріальних асоціацій – від 
21 до 33 % [25, 64]. Деякими авторами описані пневмонії, які викликані вірусами 
кору, краснухи, вітряної віспи [12, 37, 48]. 
         Для виникнення пневмонії реалізується певний комплекс патогенетичних 
чинників: один із шляхів занесення інфекції, порушення 
захисних механізмів дихальних шляхів і ослаблення  імунологічних  захисних сил 
організму [12, 37, 48]. 
         Запальний процес у респіраторному тракті можливий унаслідок подолання 
збудником захисних бар’єрів дихальної системи, адгезії його до епітелію слизової 
оболонки бронхіального дерева або альвеолоцитів і подальшого розмноження [63, 
22, 18, 1, 31]. Цьому можуть сприяти такі фактори ризику: тяжка перинатальна 
патологія, несприятливий преморбідний фон (анемія, гіпотрофія, рахіт), вроджені 
вади серця та легень, часті ГРВІ,рецидивуючі бронхіти, діатези, зниження 
імунітету, хірургічні втручання, спадкова патологія, штучна вентиляція легень, 
погані соціально-побутові умови та ін. [23, 22, 18, 31].  
Інфекційні агенти можуть потрапляти в легені наступними шляхами: 
аерогенним(віруси, мікоплазма, легіонела, хламідії), мікроаспірації з носо- і 
ротоглотки (пневмококи, гемофільні палички, стрептококи, оральні анаероби), 
контактним (пневмококи, хламідії, мікобактерії, стрептококи, синьогнійна 
паличка), аспірації шлункового вмісту (анаероби, грамнегативні палички), 




розповсюдження інфекції частіше є винятком і можливе тільки при порушенні 
бар'єрної функції лімфатичного кільця [14, 33, 31].  
         Аерогенний шлях зараження – реалізується через потрапляння в бронхіоли 
або альвеолярну тканину мокроти, що містить інфекційний "ембол", що 
відбувається при порушенні мукоциліарного кліренсу, на фоні  ГРВІ або іншої 
причини [2, 5, 13,  44, 52,60]. 
         Гематогенний шлях зараження спостерігається при потраплянні "септичного 
ембола" у вени великого кола кровообігу. Ця пневмонія є вторинною і виникає 
при наявності у дітей гострих або хронічних вогнищ інфекції на тлі 
несприятливого преморбідного фону (дисбактеріоз, кандидоз, гостра кишкова 
інфекція) [2, 5, 13,  44, 52,60]. 
         Лімфогенне поширення інфекції частіше є винятком і залишається 
дискутабельним. Однак з легеневого вогнища інфекція нерідко переходить по 
лімфатичних шляхах на плевру [10]. 
         Органи дихання людини наділені певною системою захисту,яка включає в 
себе: анатомічні бар'єри для рухомих повітряних потоків, мукоциліарний кліренс, 
рефлекторні механізми(кашльовий рефлекс), антитіла, що належать до різних 
класів імуноглобулінів, залізовмісні білки (лактоферин і трансферин), сурфактант, 
альвеолярні макрофаги, поліморфноядерні лейкоцити. [5, 17,  24, 47]. 
         Зазвичай, інфекційні агенти потрапивши в дихальні шляхи, в нормі 
видаляються в результаті функціонування мукоциліарного кліренсу – першої 
ланки захисних механізмів бронхіального дерева. Кліренс має оптимальне 
функціонування при високій еластичності і низькій в'язкості слизу.  
Однак, якщо має місце уповільнення частоти або порушення ритмічності руху 
війок, зміна кількості слизу та / або його реологічних властивостей, то 
створюються сприятливі умови для проникнення, адгезії, агрегації 




         Основні фази патогенезу пневмонії у дітей (Майданник В. Г., 2006): 
I.       Проникнення мікроорганізмів і набряково-запальна обструкція верхніх 
дихальних шляхів. 
II.       Активація процесів неспецифічного запалення. 
III. Активація процесів вільнорадикального окислення. 
IV. Порушення патофізіологічних механізмів регуляції дихання. 
V. Дихальна недостатність і порушення недихальних функцій легенів. 
VI. Метаболічні і функціональні порушення органів і систем. 
 
         Патогенез НП дуже складний та багатоступеневий, що обумовлює 
різноманітність клінічної картини захворювання з порушенням численних 
біохімічних та фізіологічних процесів, функціонального стану органів і систем 
організму [1, 12, 21, 26].  
         Клінічні прояви пневмонії значно варіюють залежно від віку дитини, виду 
збудника та інших факторів (преморбідного фону, стану імунної системи (ІС) 
хворого,тощо) [2, 5, 17,  19, 50]. 
         Для класичної (типової) картини пневмонії характерні визначені клінічні 
симптоми і синдроми. Вони включають інфекційний токсикоз (гострий початок з 
лихоманкою, ознобом, втратою апетиту), кашель, задишку при відсутності 
бронхообструкції(критерії ВООЗ: >60 в хвилину у дітей перших місяців життя, 
>50 в хвилину у дітей 2-12 міс., >40 в хвилину у дітей 1-4 років). Фізикальні дані 
характеризуються локальністю (вогнищевістю) симптоматики: укороченням 
перкуторного звуку, бронхофонією, бронхіальним диханням, локальними 
дрібнопухирцевими хрипами, крепітацією[2, 3, 4,  8, 50]. 
         Однак треба відмітити, що вищевказане виявляється лише у 40-80% хворих. 
У частини пацієнтів клініка пневмонії може проявлятися малосимптомно, 
особливо на початку захворювання, у дітей раннього віку переважають симптоми 




особливо важливим для постановки діагнозу НП являється проведення оглядової 
рентгенографії органів грудної клітки. У науково-практичній програмі 
«Позагоспітальна пневмоніяу дітей. Розповсюдженість, діагностика, лікування і 
профілактика» (2011) описані наступні критерії дігнозу захворювання: 
 - А. Достовірні: 
Виявлення на рентгеногрммі органів грудної клітки інфільтрації легеневої 
тканини + 1-2 з нижчевказаних критеріїв: 
 • Лихоманка вище 380С ≥3 дней  
• Кашель з мокротою  
• Фізикальні симптоми пневмонії  
• Лейкоцитоз >10*109/мкл і (або) паличко ядерних нейтрофілів >10%  
Б. Вирогідні: наряду з лихоманкою та кашлем спостерігаються локальні 
фізикальні симптоми, але неможливе проведення рентгенограми грудної клітки.  
В. Виключає пневмонію: відсутність рентгенологічних та фізикальних симптомів 
пневмонії[5, 17,  21, 50]. 
         Таким чином, етіологія, патогенетичні механізми розвитку та клінічна 
картина НП можуть мати різноманітні прояви та залежати від віку дітей, їх 
анатомо-фізіологічних та імунологічних особливостей, преморбідного фону та 





         1.2 Загальна характеристика залізодефіцитної анемії. Біологічна роль 
залізовмісних білків. 
 
         Залізодефіцитні стани навіть у теперішній час залишаються актуальною 
проблемою для системи охорони здоров’я  у зв’язку з високою поширеністю, 
особливо серед дітей раннього віку. [11, 29, 65, 57]. 
         До того ж, в нашій країні є об’єктивні соціально-економічні причини, які 
негативно відображаються на матеріальному стані населення, що призводить до 
погіршення кількісного та якісного складу раціону харчування більшості людей. 
В основному саме з аліментарним фактором пов’язують розвиток дефіциту заліза 
у грудних дітей, а у підлітків - з пубертатним стрибком, на тлі якого у дівчаток 
відбувається становлення менструальної функції, а у хлопчиків – швидке 
збільшення маси м’язів [11, 65, 57]. 
         Анемія – це гематологічний синдром, який проявляється зниженням 
концентрації гемоглобіну (Hb) в одиниці об’єму крові, іноді супроводжується 
також зниженням кількості еритроцитів, що призводить до порушення постачання 
тканин киснем (гіпоксії). У свою чергу залізодефіцитна анемія (ЗДА) 
характеризується зниженням еритропоезу внаслідок ДЗ, який виникає у результаті 
невідповідності між надходженням і витраченням заліза, зниженням наповнення 
Hb залізом з наступним зменшенням умісту Hb в еритроциті. 
ЗДА виникає у разі дефіциту заліза в організмі внаслідок порушення його 
надходження, утилізації та/чи підвищених втрат і супроводжується 
залізодефіцитним еритропоезом [11, 56, 65, 57]. 
Залізо входить до складу великої кількості  білків організму [32, 66].      
Найбільш важливими залізовмісними білками є:  
• гемопротеїни: гемоглобін, міоглобін, цитохроми, цитохромоксидаза, 




• залізофлавопротеїни: цитохром-С-редуктаза, сукцинатдегідрогеназа, 
проліноксидаза, нікотинамідаденіндинуклеотидфосфат-дегідрогеназа, ацетил-
КоА-дегідрогеназа, ксантинооксидаза та ін.;  
• білки різних молекулярних конфігурацій: трансферин, феритин, гемосидерин, 
мобілферин, лактоферин та ін. [28, 34, 36]. 
         Трансферин – специфічний транспортний білок плазми, що виконує функцію 
білка-носія заліза в плазмі крові. Трансферин здійснює доставку тривалентного 
заліза до всіх клітин, насамперед до кісткового мозку, де в мітохондріях 
еритроїдних клітин здійснюється синтез гема, а в мієлоїдних клітинах, крім того, 
синтезується значна кількість лактоферину. Трансферин здійснює і зворотний 
транспорт заліза з тканинних депо, макрофагів (у яких відбувається реутилізація 
заліза із пошкоджених еритроцитів) до кісткового мозку. При цьому швидкість 
реутилізації значно нижча і кількість заліза, «звільненого» з феритину і 
гемосидерину паренхіматозних клітин менша, ніж із макрофагів [38, 40, 53].  
         Основною функцією трансферину є зв'язування заліза і його транспорт до 
місць депонування або утилізації для забезпечення потреб організму [32, 38, 35, 
40]. У зв’язку з тим, що трансферин є переносником заліза, його розглядають як 
один із факторів неспецифічної резистентності організму: доведено, що при 
інфекціях та різного роду імунних процесах для забезпечення функціонування 
систем клітинного та гуморального імунітету і, перш за все, фагоцитуючих 
макрофагів, необхідна певна кількість заліза [32, 29, 30].  
         Специфічним білком-депо заліза є феритин. Основною функцією феритину є 
зв'язування і накопичення заліза в фізіологічно доступній і нетоксичній для 
організму формі. Феритинова форма зберігання заліза забезпечує, за необхідності, 
мобілізацію заліза для синтезу гемоглобіну, інших гемовмісних і негемових 
залізовмісних сполук [58, 57, 66, 67].  
         У клінічній практиці рівень феритину розглядається як показник запасів 
заліза в організмі. У найбільшій кількості феритин міститься в макрофагах 
кісткового мозку, селезінці, печінці та сидеробластах. Із феритинової форми 




гранул феритину в клітинах зменшується аж до повного його зникнення. У 
випадку надлишку заліза в організмі феритин перетворюється на гемосидерин [65, 
57, 67, 68].  
         В організмі існує багато гетерогенних ізоформ феритину, кожна з яких 
органоспецифічна за молекулярною структурою, що забезпечує виконання ними 
специфічних функцій [11, 38, 67].  
         Основну залізодепонуючу функцію в організмі виконує феритин печінки.   
Феритин слизової оболонки тонкого кишечника відповідає за перенесення заліза, 
що всмоктався в ентероцитах, до трансферину плазми. Феритин системи 
фагоцитуючих макрофагів абсорбує залізо, що вивільняється після деструкції 
еритроцитів і залізовмісних структур, для процесів його реутилізації.   
Плацентарний феритин здійснює абсорбцію і перенесення заліза від 
материнського трансферину до фетального. Трансплацентарний транспорт заліза 
є активним процесом і відбувається тільки в одному напрямку – від матері до 
плоду. Це призводить до того, що вже після  37-го тижня гестації рівень 
сироваткового заліза і феритину в плода вищий, ніж у матері [11, 66, 67, 69].  
         Феритин еритроїдних клітин-попередників забезпечує адекватне 
надходження заліза для гемопоезу, а феритин селезінки виконує депонуючу роль і 
забезпечує «віддачу» заліза трансферину плазми [11, 65, 57].  
         Зменшення рівня феритину в сироватці крові є ранньою ознакою латентного 
дефіциту заліза. У комплексі зі змінами інших параметрів заліза він може 
свідчити про наявність залізодефіцитної анемії. Різке підвищення рівня 
концентрації феритину в сироватці крові може бути ознакою гемохроматозу або 
посттрансфузійного гемосидерозу [70, 58, 71, 72].  
         Щодо діагностики ЗДА, то умовно можна виділити декілька поступових 
етапів діагностичного обстеження: 
- Виявлення анемічного синдрому; 
- Підтвердження залізодефіцитного характеру анемії; 




         Для виявлення анемічного синдрому досліджують гемограму з аналізом усіх 
еритроцитарних параметрів (рівень гемоглобіну, колірний показник, гематокрит, 
кількість еритроцитів) та еритроцитарних індексів – середній об’єм еритроцитів 
(МСV), середній вміст гемоглобіну в еритроциті (МСН), середня концентрація 
гемоглобіну в еритроциті (МСНС), розподіл еритроцитів за об’ємом (RDW) [11, 
29, 36,  62]. 
         Для уточнення патогенезу та постановки діагнозу ЗДА визначають 
параметри ферокінетики. В Україні згідно з протоколом лікування ЗДА у дітей 
(№9 від 10.01.05 р.) зазвичай використовують такі стандартні біохімічні тести, як 
концентрація заліза (ЗС) і феритину (ФС) в сироватці, загальна залізозв’язувальна  
здатність сироватки (ЗЗЗС), латентна залізозв’язувальна здатність сироватки з 
визначенням коефіцієнта насичення залізом трансферину (КНТ). У разі ДЗ 
відмічають зниження рівня ЗС і КНТ та підвищення ЗЗЗС, але зміна цих 
параметрів не є патогномонічною ознакою ДЗ, вони мають недостатньо високу 
чутливість і специфічність, а отже, і діагностичну значимість[30, 56, 65,  69, 72]. 
         Група боротьби з анемією ЮНІСЕФ/ВООЗ (2004) як критерії діагнозу ЗДА 
рекомендують використовувати такі показники: 
- Зниження рівня гемоглобіну відповідно віковій нормі; 
- Зниження рівня феритинц нижче за 12 мкг/л; 
- Підвищення рівня рТф вище за 7 мг/л. 
         Рівень ФС є маркером забезпеченості організму залізом, і він є прямо 
пропорційним накопиченню заліза у макрофагах і гепатоцитах. 
Отже, зниження рівня ФС має 100% специфічність для визначення 
залізодефіцитного стану. [11, 56, 65, 57]. 





РОЗДІЛ 2                          
ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 
2.1. Загальна характеристика обстежених дітей. 
           Робота виконана в медичному інституті Сумського державного університету 
на кафедрі педіатрії (завідувач кафедри, професор, д. мед. н. Сміян О. І.). 
Під спостереженням перебувало 89 дітей віком від 6 міс. до 3 років, хворих на 
негоспітальну пневмонію, що отримували лікування в інфекційних відділеннях 
№1 і №2 КУ «СМДКЛ Св. Зінаїди» упродовж 2015 – 2017 років. 
         Діти були поділені на дві групи:  50 дітей хворих на НП, асоційовану із ЗДА 
(основна група) та 39 дітей без ЗДА( група порівняння). 
Критерії включення хворих у клінічне дослідження: 
1. Інформована згода батьків хворої дитини на участь у дослідженні та 
дотримання всіх призначень лікаря.  
2. Вік дітей від 6 міс. до 3 років.  
3. Пацієнти із неускладненою негоспітальною пневмонією.  
4. Діти, хворі на неускладнену негоспітальну пневмонію, асоційовану із 
залізодефіцитною анемією легкого ступеня.  
Критерії виключення хворих із клінічного дослідження: 
1. Відмова батьків хворої дитини на участь у дослідженні. 
2. Вік дітей менше 6 міс. та більше 3 років.  
3. Наявність супутніх соматичних захворювань у стадії декомпенсації.  
4. Наявність ускладнень негоспітальної пневмонії.  
5. Наявність залізодефіцитної анемії середнього ступеня тяжкості та тяжкої.  
6. Наявність алергічних захворювань. 





Клінічне обстеження дітей проводилося упродовж усього періоду 
госпіталізації, починаючи з моменту поступлення і до виписки. 
         При госпіталізації усі діти отримували базисну терапію, що проводилась 
згідно Протоколу МОЗ України про надання медичної допомоги дітям з 
пневмонією від 13.01.2005 р. № 18, що включало застосування антибіотикотерапії 
(АБТ), відхаркувальних засобів, бронхолітичних, десенсибілізуючих препаратів. 
Усі препарати призначалися у стандартних вікових дозах. 
2.2. Методи дослідження хворих  
Діагноз НП був верифікований на підставі співставлення скарг, анамнезу 
захворювання, даних об'єктивного, лабораторного та інструментального 
обстежень згідно наказу МОЗ України № 18 «Про затвердження Протоколів 
надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча пульмонологія» від 
13.01.2005 р. Із лабораторних ознак нами враховувались наявність лейкоцитозу 
або (рідше) лейкопенії з нейтрофільним зсувом, прискорення швидкості осідання 
еритроцитів (ШОЕ), а при рентгенологічному дослідженні – інфільтрат у легенях, 
що раніше не визначався. 
 Ступінь залізодефіцитної анемії оцінювали у відповідності до рівня 
гемоглобіну згідно Протоколу лікування залізодефіцитної анемії у дітей (Наказ 
МОЗ України від 10.01.2005 №9). 
Статистична обробка результатів 
Результати клініко-лабораторних досліджень оброблялись методом 
статистики, розраховувалися середня арифметична (М), середнє квадратичне 
відхилення (σ), середня помилка середньої арифметичної (m). Достовірність 
різниці результатів (р) оцінювалася по критерію Стьюдента (t). 
Розрахунки проводилися на персональному комп’ютері за допомогою 
програм „Microsoft Excel” адаптованих для медико-біологічних досліджень. 
 






ВПЛИВ ФАКТОРІВ НА ВИНИКНЕННЯ ГОСТРОЇ ПНЕВМОНІЇ У ДІТЕЙ 
З метою вивчення найбільш вагомих факторів ризику розвитку 
негоспітальної пневмонії у дітей раннього віку на сучасному етапі були 
проаналізовані історії хвороб 89 дітей хворих на НП асоційовану із ЗДА та без неї, 
що знаходилися на стаціонарному лікуванні в інфекційних відділеннях №1 і №2 
КУ «СМДКЛ Св. Зінаїди» упродовж 2015-2017 років. Аналізуючи причини 
виникнення НП були отримані наступні результати.  
Встановлено, що в обох групах більш ніж в 2 рази частіше хворіють на НП 
хлопчики: в основній групі 36 (72%) хлопчиків і відповідно 14 (28%) дівчаток. В 
групі порівняння 29 (74,35%) хлопчики та 10 (25,6%) дівчата (р<0,001) (Таб.3.1). 
Таблиця 3.1 
Розподіл дітей за статтю 
Стать 
Основна група Група порівняння Всього 
(n=50) (n=39) (n=89) 
n % n % n % 
Дівчатка 14 28 10 25,6 24 26,9 
Хлопчики 36 72 29 74,3 65 73,1 
Всього 50 56,1 39 43,8 89 100 
Всього під спостереженням знаходилось 24 дівчинки (26,9%) та 65 хлопчиків 






Рис 3.1 Розподіл дітей за статтю. 
 
Частота виникнення НП у дітей також залежала від віку. 
В обох групах частіше хворіли діти до одного року: 23 (46 %) у основній 
групі (1 група)  та 17 (43,58 %) у групі порівняння (2 група).  Щодо дітей віком від   
1-го до 2-х років,то частіше хворіли діти групи порівняння: 12 (30,76 %), дітей 
основної групи було 10 (20 %). У віці від 2-х до 3-х років навпаки, захворюваність 
частіше спостерігалась у дітей основної групи: 17 (34 %) в порівнянні з хворими 








    
Рис. 3.2 Вікова структура захворюваності в обох групах дітей. 
 
При аналізі захворюваності в залежності від сезону було встановлено, що 
пік захворюваності в обох досліджуваних групах припадав на зимовий період 
(58,42%) (р<0,01). Водночас захворюваність серед них восени складала 23,59 % і 
була вищою, ніж весною (12,35 %) та влітку (5,61 %). (Таб. 3.2 та Рис. 3.3) 
                                                                                                               
                                                                                                   Таблиця 3.2  
Характеристика сезонності захворювання на негоспітальну пневмонію. 
Хворі діти Зима Весна Літо Осінь 
n % n % n % n % 
  
1 група 
(n=50) 30 60 6 12 3 6 11 22 
  
2 група 
(n=39) 22 56,4 5 12,82 2 5,12 10 25,64 
  
Всього, 




















 Рис. 3.3 Сезонна захворюваність дітей обох груп. 
 
Нами було виявлено взаємозв’язок між захворюванням дітей на НП, 
асоційовану із ЗДА, та певними факторами.  
Було встановлено, що патологія вагітності достовірно частіше зустрічалася 
у матерів дітей з НП із ЗДА, на відміну від матерів дітей з НП без ЗДА. Так, 
загроза переривання вагітності (ЗПВ) у групі дітей із ЗДА мала місце у 15 (30 %) 
матерів, тоді як у групі без ЗДА – у 6 матерів (15,38 %) (р<0,01). Токсикозом  І 
та/або  ІІ половини ускладнювався перебіг вагітності у 10 (20 %) матерів пацієнтів 
із ЗДА проти 2 (5,1 %) (р<0,01) матерів пацієнтів без ЗДА. У групі дітей із ЗДА 
дефіцитна анемія виявлялась у 17 (34 %) вагітних, що достовірно частіше, ніж у 


























Рис. 3.4 Розподіл за паталогічними станами при вагітності матерів дітей обох 
груп. 
 
Нами була підтверджена закономірна залежність між частотою виникнення 
НП у дітей та часом доби,коли були народжені діти ( Таб. 3.3 ). При цьому 
отримані данні в обох групах суттєво не відрізнялись. (Рис. 3.5). 
Таблиця 3.3 
Характеристика дітей за періодом доби при народженні 
Період доби 
Хворі діти M±m (відсотків) 
Основна група( із ЗДА) Група порівняння( без ЗДА) 
Хлопчики Дівчатка Хлопчики Дівчатка 
Вдень 24,00 ± 6,10 10,00 ± 4,29 25,64± 7,08 7,69 ± 4,32 

























В основній групі народилися вдень 24,0% хлопчиків та 10,0% дівчат, в 
группі порівняння 25,64%  хлопчиків та 7,69 % дівчаток відповідно. 
Народженими в нічний час були 48,0% хлопчиків та 18,0 %  дівчаток 
основної групи та 48,72%  хлопців та 17,95 %  дівчат групи порівняння. 
Всього вдень народилося 30 дітей  - 33,71% , а вночі 59 дітей - 66,29% 
(р<0,001). (Рис. 3.5) 
 
Рис. 3.5 Розподіл дітей обох груп за часом доби при народженні. 
 
Терміни госпіталізації дітей з НП від початку захворювання в обох групах 











Рис. 3.6.  Розподіл дітей, хворих на негоспітальну пневмонію, залежно від 
термінів госпіталізації. 
Так як у групі дітей з ЗДА та групі хворих без ЗДА не було виявлено 
вирогідних відмінностей, що відображено на Рис. 3.6., для порівняння за терміном 
госпіталізації були взяті обидві групи загалом. 
При аналізі анамнестичних даних нами було встановлено, що в обох групах 
найчастіше (48,31 %) (р<0,001) хворі на НП діти госпіталізувалися до стаціонару в 
розпал захворювання (на 3–5 добу), тоді як у початковому періоді хвороби (перші 
1–2 дні) до стаціонару поступило тільки 24 (26,97 %) дитини. На 6–9 день від 
появи перших симптомів хвороби – 15 (16,85 %) пацієнтів, на 10–14 добу – 8 (8,99 
%) дітей у зв’язку з пізнім зверненням до медичних працівників (самостійне 
лікування або лікування з приводу ГРВІ в амбулаторних умовах).  
Таким чином, суттєвий вплив на частоту виникнення НП у дітей мають: 
приналежність до чоловічої статі, вік від 6 міс. до 1 року, сезонність,а саме 
осінньо-зимовий період,нічний час при народженні та патологія вагітності. При 
чому загроза переривання вагітності, токсикоз 1 та/або 2 половини вагітності та 
дефіцитна анемія під час вагітності достовірно частіше спостерігалися у матерів 























КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ 
АСОЦІЙОВАНОЇ ІЗ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНОЮ АНЕМІЄЮ У ДІТЕЙ 
РАННЬОГО ВІКУ. 
Нами був проаналізований клінічний перебіг захворювання та були 
встановлені наступні закономірності. 
У результаті проведених досліджень встановлено, що дільничними 
педіатрами, сімейними лікарями та лікарями швидкої допомоги частіше до 
стаціонару направлялися діти з попереднім діагнозом  НП – 58,43 % (р<0,001), 
рідше – з діагнозом бронхіту – 31,46 % (р<0,001) і ГРЗ/ГРВІ – 10,11 % (р<0,01) 
хворих. (Таб. 4.1). Така закономірність діагнозів при госпіталізації до стаціонару 
простежувалась в обох групах дітей. (Рис. 4.1). 
Таблиця 4.1. 
Характеристика дітей за діагнозом при направленні 










29 58,00 ± 7,05 23 58,97 ± 7,98 52 58,43 ± 5,25 
 Бронхіт 16 32,00 ± 6,66 12 30,77 ± 7,49 28 31,46 ± 4,95 






Рис. 4.1.  Розподіл дітей обох груп за діагнозом при направленні. 
 
На момент госпіталізації у клінічній картині НП були виділені основні 
синдроми : гіпертермічний, катаральний, дихальної недостатності та загальної 
інтоксикації (Таб. 4.2.)  
Як у дітей без ЗДА, так і у хворих із ЗДА, однаково часто виявлялися 
катаральний: у 47 дітей із ЗДА і 33 без ЗДА (відповідно 94,00 % та 84,62 % дітей, 
р>0,05), гіпертермічний у 42 хрорих із ЗДА та 31 без ЗДА (відповідно 84,00 % і 
79,49 %, р>0,05) синдроми та прояви дихальної недостатності спостерігалися у 39 
дітей основної групи та 25 дітей групи порівняння (78 % і 64,10 % відповідно, 













Характеристика основних синдромів пневмонії у дітей 
 










Гіпертермічний 42 84,00 ± 5,24 31 79,49 ± 6,55 
Катаральний 47 94,00 ± 3,39 33 84,62 ± 5,85 
ДН 39 78,00 ± 5,92 25 64,10 ± 7,78 
Інтоксикаційний 46 92,00 ± 3,88 23 58,97 ± 7,98 
 
 
Інтоксикаційний синдром діагностувався достовірно частіше в дітей із ЗДА, 
ніж без ЗДА (92 % і 58,97 %, р<0,001), та проявлявся загальною слабкістю 
(відповідно 86,96 % і 73,91 %, р>0,05), роздратованістю та плаксивістю 
(відповідно 78,26 %  і 43,48 %, р<0,001), втратою або зниженням апетиту 






Рис 4.2.  Розподіл основних синдромів пневмонії у дітей обох груп. 
 
Серед симптомів захворювання у хворих на НП як без ЗДА, так і з ЗДА, 
виявлявся вологий (82,05 % і 82,0 % відповідно) та сухий, малопродуктивний 
кашель (12,82 %  і 14,0 % відповідно). Між тим в обох групах дітей , вологий 
кашель діагностувався достовірно частіше, ніж сухий (р<0,001). У 7,69 % дітей 
без ЗДА та 4,0 % хворих із ЗДА кашель був відсутній. Нежить та/або закладеність 
носових ходів спостерігалися у  79,49 % хворих без ЗДА та 86,0 % дітей із ЗДА. 
Фебрильний характер лихоманки, яка тривала більше 3 діб, відмічався у 
35,90 % дітей без ЗДА та 34,00 % пацієнтів із ЗДА, субфебрильний  характер – у 
43,59 % дітей з НП без ЗДА та у 46,0 % хворих на НП із ЗДА. Перебіг хвороби без 
підвищення температури тіла діагностувався відповідно у 20,51% дітей без ЗДА і 
у 20,0 % хворих із ЗДА. 
  











































20,0 ± 5,71 
46,0 ± 7,21 








20,51 ± 6,55 
43,59 ± 8,04 









4,00 ± 2,80 
82,0 ± 5,49 




7,69 ± 4,32 
82,05 ± 6,23 
12,82 ± 5,42 
Нежить 43 86,00 ± 4,96 31 79,49 ± 6,55 
 
При характеристиці клінічної картини велике значення має оцінка 





Рис. 4.3. Розподіл дітей основної групи за фізикальними даними. 
При фізикальному обстеженні хворих на НП із ЗДА та без ЗДА вкорочення 
перкуторного звуку діагностувалося у 54,0 % та у 41,03 % дітей відповідно, 
коробковий відтінок звуку – у 24,0 % та у 28,21 % хворих відповідно. У 22,0 % 
дітей з НП із ЗДА і у 30,77% пацієнтів з НП без ЗДА зміни перкуторного звуку не 
виявлялися. Аускультативні зміни в легенях дітей із НП характеризувались 
ослабленим (38,0 % та 35,9 % відповідно) або жорстким диханням (62,0 % та 
64,1 % відповідно), наявністю дрібноміхурцевих вологих (42,0 % і 41,03 % 
відповідно), різнокаліберних вологих (24,0 % і 23,08 % відповідно) та сухих (12,0 
% і 12,82 %) хрипів і крепітації (6,00 % і 5,13 % відповідно). Хрипи не 
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24,0 ± 6,10 
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У дітей, хворих на НП, частіше всього діагностували правобічну 
локалізацію патологічного процесу (у 60,00 % пацієнтів із ЗДА і 61,54 % дітей без 
ЗДА відповідно). Лівобічну (у 32,00 % хворих із ЗДА (р<0,01) і у 33,33 % 
пацієнтів без ЗДА (р<0,01)) і двобічну пневмонію (8,00 та 5,13 % відповідно, 
(р<0,01)) виявляли рідше. Нижня доля легень уражалась частіше у дітей обох 
підгруп (74,00 і 74,36% відповідно), ніж верхня (16,00 % у дітей із ЗДА, р<0,01 і 
17,95 % у пацієнтів без ЗДА, р<0,001) та середня (10,00 % у хворих із ЗДА і 
7,69 % – без ЗДА, р<0,001). (Рис. 4.4). 
 
 
Рис. 4.4. Рентгенологічна характеристика НП у дітей обох груп. 
 
У клінічному аналізі крові хворих на НП із ЗДА були виявлені такі зміни: 
прискорення ШОЕ – у 85,25 % дітей, лейкоцитоз – у 70,49 %, лейкопенія – у 
3,28 %, у 26,23 % пацієнтів показник лейкоцитів не виходив за межі вікової 
норми, нейтрофільоз – у 73,77 %, нейтропенія – у 4,92 %, у 
 21,31 % нейтрофіли відповідали нормі. Ці показники були майже аналогічні до 
даних у групі хворих НП без ЗДА.( Рис. 4.5.) 



























групи порівняння (дiти без ЗДА), вміст еритроцитів (р<0,001), гемоглобіну 
(р<0,001),  лімфоцитів (р<0,01),  кольоровий показник (р<0,05) були нижчими, а 
кількість сегментоядерних нейтрофілів (р<0,01) – вищими (Таб. 4.5).  
 
Таблиця  4.5. 










Показник Хворі діти 
Група порівняння      
(без ЗДА) 
(n=39) 
Основна   група 




4,33 ± 0,06 
 
3,69 ± 0,06 
 
Гемоглобін, г/л 124,41 ± 1,84 98,82 ± 1,08 
Кольоровий 
показник 
0,87 ± 0,03 
 




11,86 ± 0,71 
 
12,07 ± 0,76 
ШОЕ, 
мм/год 
11,48 ± 1,02 
 
11,63 ± 0,91 
 
Еозинофіли, % 2,81 ± 0,21 2,92 ± 0,22 
Паличкоядерні 
нейтро-філи, % 
7,14 ± 0,47 
 




43,83 ± 1,02 48,61 ± 1,04 
Лімфоцити, % 41,37 ± 1,24 36,13 ± 1,04 





Рис. 4.5. Дані клінічного аналізу крові у дітей хворих на пневмонію із ЗДА. 
 
Рис. 4.6. Рівень гемоглобіну у дітей хворих на негоспітальну пневмонію  

























Рис. 4.7. Рівень еритроцитів та кольоровий показник у дітей хворих на пневмонію 
із супутньою ЗДА та без неї. 
Отже, в клінічній картині переважали катаральний, гіпертермічний, 
інтоксикаційний синдроми та прояви дихальної недостатності, при чому 
інтоксикаційний синдром діагностувався достовірно частіше в дітей із супутньою 
ЗДА, ніж без неї (р<0,001). У більшості дітей обох груп перкуторно визначались 
ділянки вкорочення легеневого звуку, а аускультативно вислуховувалось жорстке 
дихання над усією поверхнею легень, а ослаблене – у місці ураження. У 
загальному аналізі крові у більшості дітей відмічався лейкоцитоз із зсувом 
лейкоцитарної формули вліво, прискорення ШОЕ, нейтрофільоз. Між тим у 
пацієнтів із НП із ЗДА вміст еритроцитів (р<0,001), гемоглобіну (р<0,001), 























АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 
 
Пневмонія продовжує залишатися найбільш поширеною хворобою органів 
дихання, яка і в ХХІ столітті є важливою медико-соціальною проблемою. В 
останні роки рівень захворюваності гострою пневмонією у дитячому віці не 
знижується, а навпаки має тенденцію до росту. Летальність від пневмонії в різних 
регіонах України коливається від 1,5 до 6 на 10000 дітей.  
Як відомо, запальні захворювання у дітей, індуковані інфекційними 
агентами, часто проходять на фоні залізодефіцитної анемії. У той самий час, 
інфекційна патологія також вносить певний вклад у розвиток ЗДА. 
Незважаючи на значну поширеність негоспітальної пневмонії та велику 
кількість публікацій, присвячених різним аспектам проблеми НП у дітей, значні 
досягнення в розробці нових антибактеріальних, противірусних, протигрибкових 
препаратів, існує ряд невирішених проблем, пов’язаних із особливостями перебігу 
даного захворювання на фоні залізодефіцитної анемії  та інших факторів ризику. 
Щодо успішного лікування пневмонії , то ця проблема остаточно не 
вирішена й до тепер  і є однією з актуальних у практичній педіатрії.  
Під наглядом знаходилося 89 дітей( 65 хлопчиків та 24 дівчинки), хворих на 
НП, віком від 6 місяців до 3 років, що отримували лікування у інфекційних 
відділеннях № 1 та 2 Сумської міської дитячої клінічної лікарні ім. св. Зінаїди 
(СМДКЛ) в період з 2015 по 2017 рік (з них 50 дітей з супутньою ЗДА легкого 
ступеня – основна група). Групу порівняння склали 39 дітей з пневмонією без 






Усі діти були поділені на дві основні групи:  
1 група (основна), яку складали діти хворі на НП із супутньою ЗДА ( 56,17% 
дітей) 
2 група ( порівняння) ,яку складали діти хворі на НП без супутньої ЗДА ( 43,82% 
дітей). 
Критерії включення хворих у клінічне дослідження: 
1. Інформована згода батьків хворої дитини на участь у дослідженні та 
дотримання всіх призначень лікаря.  
2. Вік дітей від 6 міс. до 3 років.  
3. Пацієнти із неускладненою негоспітальною пневмонією.  
4. Діти, хворі на неускладнену негоспітальну пневмонію, асоційовану із 
залізодефіцитною анемією легкого ступеня.  
Клінічне обстеження дітей проводилося упродовж усього періоду 
госпіталізації, починаючи з моменту поступлення і до виписки. 
При госпіталізації усі діти отримували базисну терапію, що проводилась 
згідно Протоколу МОЗ України про надання медичної допомоги дітям з 
пневмонією від 13.01.2005 р. № 18, що включало застосування антибіотикотерапії 
(АБТ), відхаркувальних засобів, бронхолітичних, десенсибілізуючих препаратів. 
Усі препарати призначалися у стандартних вікових дозах. 
Діагноз НП був верифікований на підставі співставлення скарг, анамнезу 
захворювання, даних об'єктивного, лабораторного та інструментального 
обстежень згідно наказу МОЗ України № 18 «Про затвердження Протоколів 
надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча пульмонологія» від 
13.01.2005 р. 
Ступінь залізодефіцитної анемії оцінювали у відповідності до рівня 
гемоглобіну згідно Протоколу лікування залізодефіцитної анемії у дітей (Наказ 





Отриманні результати  досліджень оброблялись методом варіаційної 
статистики. Розрахунки проводилися на персональному комп’ютері за допомогою 
програм „Microsoft Excel” адаптованих для медико-біологічних досліджень. 
Різницю результатів вважали достовірною при значеннях p<0,05. 
При порівнянні захворюваності дітей на НП в залежності від статі було 
встановлено, що в обох групах більш ніж в 2 рази частіше хворіли хлопчики : в 
основній групі 36 (72%) хлопчиків і відповідно 14 (28%) дівчаток. В групі 
порівняння 29 (74,35%) хлопчики та 10 (25,6%) дівчата (р<0,001). 
В обох групах частіше хворіли діти до одного року: 23 (46%) у основній 
групі (1 група)  та 17 (43,58%) у групі порівняння (2 група).  Щодо дітей віком від 
1-го до 2-х років,то частіше хворіли діти групи порівняння: 12 (30,76%), дітей 
основної групи було 10 (20%). У віці від 2-х до 3-х років навпаки, захворюваність 
частіше спостерігалась у дітей основної групи: 17 (34%) в порівнянні з хворими 
групи порівняння: 10 (25,64%) (р<0,01). 
При аналізі захворюваності в залежності від сезону було встановлено, що 
пік захворюваності в обох досліджуваних групах припадав на зимовий період 
(58,42%) (р<0,01). 
Нами було виявлено взаємозв’язок між захворюванням дітей на НП, 
асоційовану із ЗДА, та певними факторами.  
Було встановлено, що патологія вагітності, а саме загроза переривання 
вагітності (ЗПВ), токсикозо  І та/або  ІІ половини достовірно частіше зустрічалися 
у матерів дітей з НП із ЗДА, на відміну від матерів дітей з НП без ЗДА (р<0,01). У 
групі дітей із ЗДА дефіцитна анемія виявлялась у 17 (34 %) вагітних, що 
достовірно частіше, ніж у групі дітей без ЗДА – 7 (17,94 %) (р<0,01).  
Також нами була підтверджена закономірна залежність між частотою 
виникнення ГП у дітей та часом доби,коли були народжені діти. При цьому 
отримані данні в обох групах суттєво не відрізнялись. Таким чином більшість 
дітей, що хворіли на НП були народжені вночі (р<0,001). 
Клінічна картина НП у дітей раннього віку при госпіталізації до стаціонару 




зниженням апетиту, в’ялістю та слабкістю. Перкуторно визначались ділянки 
вкорочення легеневого звуку. Аускультативно вислуховувалось жорстке дихання 
над усією поверхнею легень, а ослаблене – у місці ураження. Локально при 
аускультації визначались вологі дрібноміхурцеві хрипи і крепітація. Типові 
аускультативні та перкуторні ознаки пневмонії майже у третини дітей були 
відсутні. Патологічний процес у дітей достовірно частіше локалізувався у правій 
легені (р<0,01), в той же час, нижня доля легень уражалась частіше (р<0,01), ніж 
верхня та середня. Слід зазначити, що на відміну від хворих на НП без ЗДА у 
пацієнтів на фоні ЗДА перебіг НП характеризувався більш значним 
інтоксикаційним синдромом (р<0,001).  
У загальному аналізі крові у більшості дітей відмічався лейкоцитоз із 
зсувом лейкоцитарної формули вліво, прискорення ШОЕ, нейтрофільоз. Між тим 
у пацієнтів із НП із ЗДА вміст еритроцитів (р<0,001), гемоглобіну (р<0,001), 
лімфоцитів (р<0,01), кольоровий показник (р<0,05) були нижчими, а кількість 
сегментоядерних нейтрофілів (р<0,05) – вища.  
Таким чином, проведені дослідження дозволили встановити  
клініко–епідеміологічні особливості НП як без ЗДА так і на фоні ЗДА на 
сучасному етапі і прогностично несприятливі фактори ризику розвитку цього 
захворювання у дітей раннього віку. 
Вищезазначені результати звертають увагу на те, що супутня ЗДА має 
значний вплив на перебіг НП, яку необхідно враховувати при діагностуванні 
даного захворювання, комплексному та індивідуальному підході до лікування 






1. Основний вплив на частоту розвитку гострої пневмонії у дітей раннього 
віку мають: приналежність до чоловічої статі, вік від 6 міс. до 1року,нічний час 
при народженні та патологія вагітності. При чому загроза переривання вагітності, 
токсикоз 1 та/або 2 половини вагітності та дефіцитна анемія під час вагітності 
достовірно частіше спостерігалися у дітей основної групи,хворих на пневмонію, 
асоційовану із ЗДА (р<0,01). 
2. Найбільша захворюваність на НП у дітей раннього віку як із ЗДА так і без 
ЗДА спостерігалася у осінньо-зимовий період, з піком захворюваності взимку. 
3. В обох групах найчастіше (48,31 %) (р<0,001) хворі на НП діти 
госпіталізувалися до стаціонару в розпал захворювання (на 3–5 добу) 
захворювання з попереднім діагнозом при направленні  до стаціонару:  НП – 
58,43 % (р<0,001), рідше – з діагнозом бронхіту – 31,46 % (р<0,001) і ГРЗ/ГРВІ – 
10,11 % (р<0,01). 
4. У клінічній картині провідними синдромами були: катаральний, 
гіпертермічний, прояви дихальної недостатності та загальної інтоксикації. 
Інтоксикаційний синдром діагностувався достовірно частіше в дітей із ЗДА, ніж 
без ЗДА (92 і 58,97 %, р<0,001). 
5. У більшості дітей перкуторно визначались ділянки вкорочення легеневого 
звуку, а аускультативно вислуховувалось жорстке дихання над усією поверхнею 
легень, а ослаблене – у місці ураження. 
6. У загальному аналізі крові у більшості дітей відмічався лейкоцитоз із 
зсувом лейкоцитарної формули вліво, прискорення ШОЕ, нейтрофільоз. Між тим 
у пацієнтів із НП із ЗДА вміст еритроцитів (р<0,001), гемоглобіну (р<0,001), 








         Отримані дані можуть бути використані в роботі лікарів-педіатрів, 
дитячих інфекціоністів та сімейних лікарів. Виявлені клінічні особливості 
перебігу негоспітальної пневмонії асоційованої із залізодефіцитною анемією на 
сучасному етапі  та фактори ризику її розвитку у дітей раннього віку дозволять 
оптимізувати діагностику захворювання та будуть сприяти покращенню 
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